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ΠΕ­ΡΙ­ΛΗ­ΨΗ
Περιγρά­φεται βρέ­φος θή­λυ, ηλικί­ας 12 μηνών, το οποί­ο εισή­χθη 

στην κλινική μας, επειδή παρουσί­ασε δύ­ο επεισό­δια απύ­ρετων 
γενικευμέ­νων τονικοκλονικών σπασμών και 12 ώρες αργό­τερα 
δεξιά ημιπά­ρεση. Η μαγνητική τομογραφί­α εγκεφά­λου ανέ­δειξε 
έμφρακτο στο πεδί­ο διανομής της αριστερής μέ­σης εγκεφαλικής 
αρτηρί­ας και η μαγνητική αγγειογραφί­α, από­φραξη αυτής. Το παι­
δί ετέ­θη σε θεραπεί­α με ηπαρί­νη χαμηλού μοριακού βά­ρους για 3 
εβδομά­δες, μακροχρό­νια χορή­γηση ασπιρί­νης σε χαμηλή δό­ση και 
αντιεπιληπτική αγωγή. Παρουσί­ασε γρή­γορη και σημαντική αποκα­
τά­σταση της κινητικό­τητας, με μοναδικό νευρολογικό κατά­λοιπο 
ή­πια πυραμιδική συνδρομή δεξιού κά­τω ά­κρου. 

Ο εκτεταμέ­νος εργαστηριακός έ­λεγχος για την αιτιολογική διε­
ρεύ­νηση του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδί­ου ή­ταν αρνητικός, 
με εξαί­ρεση τα αυξημέ­να επί­πεδα λιποπρωτεΐ­νης Α, σημαντικού 
ανεξάρτητου προθρομβωτικού παρά­γοντα αγγειακών εγκεφαλι­
κών επεισοδί­ων στα παιδιά. Στα σημαντικά αίτια των αγγειακών 
εγκεφαλικών επεισοδί­ων στην παιδική ηλικί­α περιλαμβάνονται 
επί­σης η ανεμευλογιά, η οποί­α προκαλεί αγγειί­τιδα των εγκεφα­
λικών αρτηριών και η ελαφρά κά­κωση της κεφαλής ως εκλυτικός 
παρά­γοντας, καταστά­σεις που αναφέ­ρονταν στο ατομικό ιστορικό 
του παιδιού μας. 

Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισό­δια στην παιδική ηλικί­α αποτε­
λούν πολυπαραγοντική νό­σο. Μεγά­λη σημασί­α έ­χουν η έ­γκαιρη 
διά­γνωση και αντιμέ­τωπισή τους και κυρί­ως η λεπτομερής αιτιο­
λογική διερεύ­νηση, με σκοπό τον καθορισμό της πρό­γνωσης και 
την πρό­ληψη των υποτροπών.(Δελ­τ Α΄ Παιδιατρ Κλιν Πανεπ Αθη­νών 
2006, 53(2):148-154)

Λέ­ξεις ευ­ρετη­ριασμού: αγ­γειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, λιποπρω­
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ΕΙ­ΣΑ­ΓΩ­ΓΗ
Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισό­δια εί­ναι σχετικά σπά­νια στα 

παιδιά, αν και η συχνό­τητά τους αυξά­νεται τα τελευταί­α χρό­νια 
και υπολογί­ζεται σε 2.5-3.1 επεισό­δια ανά 100.000 παιδιά ανά έ­
τος. Οι γνωστοί παρά­γοντες που ενοχοποιού­νται στα εγκεφαλικά 
επεισό­δια των ενηλί­κων, ό­πως η αθηροσκλή­ρωση, η υπέρταση, 
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ο σακχαρώδης διαβή­της, η υπερλιπιδαιμί­α, κ.λπ. 
δεν απαντώνται στα παιδιά. Τα ισχαιμικά αγγεια­
κά εγκεφαλικά επεισό­δια στα παιδιά αποτελούν 
πολυπαραγοντική νό­σο, καθώς στην αιτιολογί­α 
τους εμπλέ­κονται ποικί­λοι και ετερογενείς προ­
διαθεσικοί παρά­γοντες. Παρό­λη την αυξανό­μενη 
γνώση των τελευταί­ων χρό­νων, η παθοφυσιολογί­α 
τους παραμέ­νει ακόμη ασαφής και σε έ­να ποσο­
στό 20-30% δεν ανευρί­σκεται κανέ­νας αιτιολογικός 
παρά­γοντας1,2.

Η πρό­γνωσή τους εί­ναι καλύ­τερη από ό,τι στους 
ενή­λικες. Υ­πάρχει, ό­μως, έ­να σημαντικό ποσοστό 
θανά­των, καθώς και μό­νιμων νευρολογικών καταλοί­
πων (σπασμοί, ημιπληγί­α, μαθησιακές δυσκολί­ες, 
κινητικά προβλή­ματα και νοητική υστέ­ρηση)3-5. 
Το σημαντικό­τερο πρό­βλημα εί­ναι ο κίνδυνος υ­
ποτροπής, που μπορεί να κυμαί­νεται από 8-42%, 
ανά­λογα με την υποκεί­μενη νό­σο ή τον προδιαθε­
σικό παρά­γοντα6,7.

Γι’αυτό έ­χει μεγά­λη σημασί­α η έ­γκαιρη διά­γνω­
ση και η ά­μεση αντιμετώπιση των αγγειακών ε­
γκεφαλικών επεισοδί­ων στα παιδιά και κυρί­ως η 
λεπτομερής αιτιολογική διερεύ­νηση, με σκοπό την 
πρό­ληψη των υποτροπών.

ΠΕ­ΡΙ­ΓΡΑ­ΦΗ ΠΕ­ΡΙ­ΠΤΩ­ΣΗΣ
Βρέ­φος θή­λυ, ηλικί­ας 12 μηνών, διεκομί­σθη στην 

κλινική μας από το νοσοκομείο Κέρκυρας, λό­γω 
επεισοδί­ων απύ­ρετων σπασμών. Συγκεκριμέ­να 
το παιδί παρουσί­ασε 12 ώρες προ της εισαγωγής 
του, επεισό­διο γενικευμέ­νων τονικοκλονικών σπα­
σμών διάρκειας δευτερολέ­πτων, χωρίς να αναφέ­
ρεται εμπύ­ρετο ή συμπτωματολογί­α λοί­μωξης 
τις τελευταί­ες ημέ­ρες. Προ 2ημέ­ρου εί­χε υποστεί 
ελαφρά κά­κωση κεφαλής μετά από πτώση από 
το κρεβά­τι.

Στο νοσοκομεί­ο Κέρκυρας, ό­που μεταφέρθηκε, 
παρουσί­ασε 2 νέ­α επεισό­δια σπασμών σε μεσο­
διά­στημα 2 ωρών, που αντιμετωπί­στηκαν αρχι­
κά με διαζεπά­μη από το ορθό και στη συνέ­χεια 
ενδοφλέ­βια φόρτιση με βαλπροϊ­κό νά­τριο. Έ­γινε 
αδρός εργαστηριακός έ­λεγχος χωρίς παθολογικά 
ευρή­ματα, καθώς και αξονική τομογραφί­α εγκεφά­
λου, χωρίς χαρακτηριστικά παθολογικά ευρή­ματα. 
Παρατηρή­θηκε μό­νο μικρή υπό­πυκνη βλά­βη στην 
περιοχή των αριστερών βασικών γαγλί­ων, η οποί­α 
ή­ταν εν τω βά­θει, δεν επηρέ­αζε το φλοιό και κα­
τά συνέ­πεια δεν μπορού­σε να συσχετισθεί με τα 
επεισό­δια σπασμών.

Ε­πρό­κειτο για το 2ο παιδί, φαινοτυπικά υγιών 

γονέ­ων. Από το οικογενειακό αναμνηστικό αναφέ­
ρεται ο μητρικός παππούς με στεφανιαί­α νό­σο.

Το παιδί γεννή­θηκε μετά από τελειό­μηνο κύ­ηση, 
με καισαρική τομή, χωρίς περιγεννητικά προβλή­
ματα. Η αναπτυξιακή του εξέ­λιξη ή­ταν φυσιολο­
γική. Αναφέ­ρονται νοσηλεί­α για βρογχιολί­τιδα σε 
ηλικί­α 13 ημερών και νό­σηση από ανεμευλογιά 
προ 3μή­νου.

Κατά την αντικειμενική εξέ­ταση στην εισαγωγή 
του, το παιδί ή­ταν σε καλή γενική κατά­σταση και 
απύ­ρετο. Η εξέ­ταση των συστημά­των δεν ανέ­δειξε 
παθολογικά ευρή­ματα, πλην ελαφράς αστά­θειας 
στη βά­διση, που δεν μπορού­σε να αξιολογηθεί, 
γιατί το παιδί εί­χε μό­λις περπατή­σει πριν λί­γες 
ημέ­ρες.

Στον εργαστηριακό έ­λεγχο ανευρέ­θησαν ή­πια 
αναιμί­α, χαμηλοί δεί­κτες φλεγμονής και φυσιολογι­
κός βιοχημικός έ­λεγχος, πλην ελαφρά αυξημέ­νης 
CPK, λό­γω των σπασμών.

Περί­που 12 ώρες μετά την εισαγωγή του το παι­
δί παρουσί­ασε ημιπά­ρεση δεξιού ά­νω και κά­τω 
ά­κρου, με συνοδό υπνηλί­α και ευερεθιστό­τητα, 
καθώς και νέ­ο επεισό­διο εστιακών σπασμών με 
δευτερογενή γενί­κευση.

Έ­γινε πλή­ρης έ­λεγχος του κεντρικού νευρικού 
συστή­ματος. Η εξέ­ταση του εγκεφαλονωτιαί­ου υ­
γρού (κύτταρα 5/κοπ, λεύ­κωμα <20mg/dl, γλυκό­ζη 
71mg/dl) και η βυθοσκό­πηση δεν ανέ­δειξαν παθο­
λογικά ευρή­ματα. Το ηλεκτροεγκεφαλογρά­φημα 
παρουσί­αζε διά­γραμμα υπνηλί­ας ασύμμετρο υπέρ 
του αριστερού ημισφαιρί­ου. Η αξονική τομογραφί­α 
εγκεφά­λου παρουσί­ασε υπό­πυκνη απεικό­νιση του 
παρεγχύ­ματος αριστερά στη λευκή ουσί­α, που πε­
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ΠI­νακας 1. ΑΙ­ΤΙΟΛΟΓΙ­ΚΗ ΔΙΕ­ΡΕΥ­ΝΗΣΗ 
Ι­ΣΧΑΙ­ΜΙ­ΚΩΝ Ε­ΓΚΕ­ΦΑΛΙ­ΚΩΝ Ε­ΠΕΙ­ΣΟΔΙΩΝ ΣΤΑ 
ΠΑΙ­ΔΙΑ

- Καρδιoλογικά αί­τια
- Αγγειοπά­θειες
- Αιματολογικά νοσή­ματα
- Λοιμώξεις
- Αυτοά­νοσα νοσή­ματα
- Μεταβολικά αί­τια
- Προθρομβωτικοί παρά­γοντες 
- Κακώσεις
- Διά­φορα (φάρμακα, τοξικές ουσί­ες, ακτινοβολί­α, ημι­

κρανί­α)
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ριελάμβανε και τα βασικά γάγγλια και επεκτεινό­ταν 
σχεδόν μέχρι το φλοιό (εικό­να 1). Τα απεικονιστικά 
ευρή­ματα θεωρή­θηκαν μη ειδικά και θα μπορού­σαν 
να αποδοθούν σε έμφρακτο ή εγκεφαλί­τιδα.

Ο απεικονιστικός έ­λεγχος ολοκληρώθηκε με μα­
γνητική τομογραφί­α εγκεφάλου, ό­που παρατηρή­
θηκαν εστί­ες παθολογικής εντά­σεως στο αριστερό 
εγκεφαλικό ημισφαί­ριο, από τη λευκή ουσί­α έ­ως 
το φλοιό, ευρή­ματα συμβατά με πρόσφακτο έμ­
φρακτο στο πεδί­ο διανομής της αριστερής μέ­σης 
εγκεφαλικής αρτηρί­ας (εικό­να 2). Συγχρό­νως έ­γινε 
μαγνητική αγγειογραφί­α εγκεφά­λου, ό­που απεικο­
νί­σθη από­φραξη της αριστερής μέ­σης εγκεφαλικής 
αρτηρί­ας 1.5εκ μετά την έκφυσή της (εικό­να 3). 

Με βά­ση αυτά τα ευρή­ματα και τους πιθανούς 
αιτιολογικούς παρά­γοντες των αγγειακών εγκε­
φαλικών επεισοδί­ων (πί­νακας 1), ελή­φθη πλή­ρης 
εργαστηριακός έ­λεγχος (αιματολογικός, βιοχημικός, 
ορολογικός, ανοσολογικός, μεταβολικός, έ­λεγχος 
πτητικό­τητας, γονιδιακός έ­λεγχος θρομβοφιλί­ας, 

γονιδιακός έ­λεγχος για σύνδρομο MELAS), με μονα­
δικό παθολογικό εύρημα αυξημέ­νη λιποπρωτεΐ­νη 
Α (79,8-103mg/dl φ.τ.<30), έ­ναν από τους σημα­
ντικό­τερους προθρομβωτικούς παρά­γοντες και 
το παιδί ετέ­θη σε αντιική αγωγή με ακυκλοβί­ρη, 
αντιμικροβιακή αγωγή με κεφοταξί­μη και κλαρι­
θρομυκί­νη, αντισπασμωδική αγωγή αρχικώς με 
βαλπροϊ­κό νά­τριο που σταδιακά αντικαταστά­θηκε 
με καρβαμαζεπί­νη και τέ­λος, αντιπηκτική αγωγή 
με ηπαρί­νη χαμηλού μοριακού βά­ρους υποδορί­
ως για 21 ημέρες και ασπιρί­νη από το στό­μα σε 
χαμηλή δό­ση.

Η κλινική πορεί­α του παιδιού ή­ταν εντυπωσιακά 
καλή, καθώς παρουσί­ασε από τις πρώτες ημέ­ρες 
νοσηλεί­ας σημαντική βελτί­ωση της κλινικής του ει­
κό­νας και αποκατά­σταση της κινητικό­τητας του 
δεξιού ά­νω και κά­τω ά­κρου. Ή­δη από την 3η ημέ­ρα 
νοσηλεί­ας μπορού­σε να περπατά­ει χωρίς υποστή­
ριξη και να χρησιμοποιεί και τα δύ­ο χέ­ρια. Κατά 
την έ­ξοδό του, έ­να μή­να μετά, εί­χε καλή και σχεδόν 

Εικόνα 1. Αξονική τομογραφί­α εγκεφά­λου: Υ­πό­
πυκνη απεικό­νιση του παρεγχύ­ματος αριστερά, 
συμπί­εση των αυλά­κων του φλοιού σύ­στοιχα.

Εικόνα 2. Μαγνητική τομογραφί­α εγκεφά­λου: 
Ε­στί­ες παθολογικής εντά­σεως στο αριστερό εγκεφα­
λικό ημισφαί­ριο, από τη λευκή ουσί­α έ­ως το φλοιό, 
ευρή­ματα συμβατά με πρό­σφακτο έμφρακτο στο 
πεδί­ο διανομής της αριστερής μέ­σης εγκεφαλικής 
αρτηρί­ας.



ισό­τιμη χρή­ση των χεριών και βά­διζε ανεξάρτητα, 
παρουσιά­ζοντας ή­πια πυραμιδική συνδρομή στο 
δεξιό κά­τω ά­κρο. Συνέ­χιζε αντιαιμοπεταλιακή α­
γωγή με ασπιρί­νη και αντισπασμωδική αγωγή με 
καρβαμαζεπί­νη.

Στον επανέ­λεγχο μετά από 6 μή­νες, βρισκό­ταν 
σε ά­ριστη γενική κατά­σταση, με καλή κινητικό­τητα 
ά­νω και κά­τω ά­κρων και μοναδικό κατά­λοιπο την 
ηπιό­τατη πυραμιδική συνδρομή του δεξιού κά­τω 
ά­κρου. Εί­χε φυσιολογική αναπτυξιακή εξέ­λιξη. Πα­
ρουσί­ασε έ­να επεισό­διο σπασμών που αποδό­θηκε 
στα χαμηλά επί­πεδα καρβαμαζεπί­νης και έ­γινε 
αύ­ξηση της δό­σης. Ο εργαστηριακός έ­λεγχος και 
το ηλεκτροεγκεφαλογρά­φημα ή­ταν φυσιολογικά. 
Στη μαγνητική τομογραφί­α εγκεφά­λου, οι εστί­ες 
παθολογικής εντά­σεως στο αριστερό εγκεφαλικό 
ημισφαί­ριο ή­ταν σαφώς μικρό­τερες, με κύ­ρια ισχαι­
μική περιοχή αριστερά βρεγματικά. Στη μαγνητική 
αγγειογραφί­α παρέ­μενε η από­φραξη της αριστερής 
μέ­σης εγκεφαλικής αρτηρί­ας, παρουσιά­ζοντας ό­
μως καλύ­τερη ροή.

ΣΥ­ΖΗ­ΤΗ­ΣΗ
Η διερεύ­νηση της αιτιολογί­ας του ισχαιμικού ε­

γκεφαλικού επεισοδί­ου που παρουσί­ασε το παιδί 
μας περιλαμβά­νει μια πληθώρα αιτιολογικών και 
προδιαθεσικών παραγό­ντων που έ­χουν συσχετισθεί 
με αυτά τα επεισό­δια8-11(πί­νακας 1).

Τα καρδιολογικά αί­τια εί­ναι τα συχνό­τερα (30-
50%) αί­τια ισχαιμικών εγκεφαλικών επεισοδί­ων 

στα παιδιά, που προκαλούν συνή­θως εμβολικά 
επεισό­δια. Τα κυριό­τερα εί­ναι οι συγγενείς, κυρί­ως 
κυανωτικές καρδιοπά­θειες, οι βαλβιδοπά­θειες, η 
βακτηριακή ενδοκαρδί­τιδα, οι μυοκαρδιοπά­θειες και 
οι αρρυθμί­ες9. Στο παιδί μας έ­γινε πλή­ρης καρδιο­
λογικός έ­λεγχος, με απλό καθώς και διοισοφά­γειο 
υπερηχογρά­φημα καρδιάς, χωρίς την ανά­δειξη 
παθολογικών ευρημά­των ή θρόμβων.

Οι αγγειοπά­θειες αποτελούν συχνά υπό­στρωμα 
για εμφά­νιση από­φραξης των εγκεφαλικών αγγεί­
ων. Χαρακτηριστική εκπρό­σωπος εί­ναι η νό­σος 
Moyamoya που χαρακτηρί­ζεται από προοδευτική 
στέ­νωση και από­φραξη κυρί­ως των έ­σω καρωτί­
δων, με ανά­πτυξη παρά­πλευρων αγγεί­ων. Άλλα 
σπανιό­τερα αγγειακά αί­τια εί­ναι η ινομυώδης δυ­
σπλασί­α, η νευροϊ­νωμά­τωση τύ­που Ι και διά­φορες 
συγγενείς ανωμαλί­ες των αγγεί­ων9. Στο παιδί μας 
απεκλεί­σθησαν τα περισσό­τερα από αυτά, καθώς 
στη μαγνητική αγγειογραφί­α των αγγεί­ων του 
εγκεφά­λου και του τραχή­λου εί­χαμε φυσιολογική 
απεικό­νιση των αρτηριών και απουσί­α αγγειακών 
δυσπλασιών.

Από τα αιματολογικά νοσή­ματα που προκαλούν 
θρομβοεμβολικά επεισό­δια στα παιδιά, συχνό­τερο 
εί­ναι η δρεπανοκυτταρική αναιμί­α και σπανιό­τερα 
η πολυκυτταραιμί­α, η θρομβοκυττά­ρωση, η λευχαι­
μί­α, το λέμφωμα και η θρομβωτική θρομβοπενική 
πορφύ­ρα. Ο αιματολογικός έ­λεγχος στο παιδί μας 
δεν ανέδειξε ιδιαί­τερα παθολογικά ευρή­ματα, πλην 
μιας ή­πιας αναιμί­ας.

Οι λοιμώξεις μπορούν να προκαλέ­σουν, κυρί­ως 
μέ­σω αγγειί­τιδας, θρόμβωση των εγκεφαλικών αγ­
γεί­ων στα παιδιά. Ι­διαί­τερα οι λοιμώξεις του ΚΝΣ, 
η σηψαιμί­α και οι λοιμώξεις στην περιοχή κεφαλής 
- τραχή­λου (θρόμβωση καρωτί­δας). Η ανεμευλογιά 
και η λοί­μωξη από HIV συνδυά­ζονται με αγγειακή 
εγκεφαλική προσβολή και σπανιό­τερα άλλες λοι­
μώξεις (μυκό­πλασμα, χλαμύ­δια, Borrelia)11-13. Το 
παιδί μας δεν παρουσί­αζε σαφώς συμπτωματο­
λογί­α λοί­μωξης από το ΚΝΣ και τα ευρή­ματα στο 
Ε­ΝΥ ή­ταν φυσιολογικά. Από τον ορολογικό έ­λεγχο 
βρέ­θηκε χαμηλός τί­τλος IgG αντισωμά­των για μυ­
κό­πλασμα και θετικά IgG αντισώματα για τον ιό 
της αναμευλογιάς, καθώς το παιδί εί­χε νοσή­σει 
από ανεμευλογί­α προ 3μή­νου.

Η αγγειί­τιδα των εγκεφαλικών αγγεί­ων αποτελεί 
εύ­ρημα και αρκετών αυτοανό­σων νοσημά­των, ό­πως 
ο συστηματικός ερυθηματώδης λύ­κος, η οζώδης 
πολυαρτηρί­τιδα, η νό­σος Takayasu, η πορφύ­ρα 
Henoch-Schonlein και η νό­σος Kawasaki. Το παιδί 
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Εικόνα 3. Μαγνητική αγγειογραφί­α εγκεφά­λου: 
Από­φραξη της αριστερής μέ­σης εγκεφαλικής αρτη­
ρί­ας 1.5εκ μετά την έκφυσή της.
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μας δεν παρουσί­αζε κλινικά και εργαστηριακά ευ­
ρή­ματα αυτοανό­σου νοσή­ματος.

Τα μεταβολικά αποτελούν σπά­νια αί­τια αγγειακών 
εγκεφαλικών επεισοδί­ων, με αντιπροσωπευτικά 
νοσή­ματα την ομοκυστινουρί­α (ένζυμο συνθετά­
ση της β κυσταθειονί­νης) και το σύνδρομο MELAS. 
Το παιδί μας δεν παρουσί­αζε προσβολή άλλων 
οργά­νων, συμβατή με μεταβολικό νό­σημα και ο 
μεταβολικός έ­λεγχος ή­ταν φυσιολογικός.

Τα τελευταί­α χρό­νια, έ­να σημαντικό ποσοστό των 
αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδί­ων στα παιδιά έ­χει 
συσχετισθεί με τους προθρομβωτικούς παρά­γοντες, οι 
οποί­οι παρεμβαί­νουν στο φυσιολογικό μηχανισμό της 
πή­ξεως, ευνοώντας τη θρόμβωση. Χαρακτηριστικοί 
προθρομβωτικοί παρά­γοντες εί­ναι η ανεπάρκεια της 
πρωτεΐνης S, της πρωτεΐ­νης C και της αντιθρομβί­νης 
Ι­Ι­Ι, που αποτελούν τους φυσικούς ανασταλτές της 
πή­ξεως. Οι συχνό­τερες κληρονομικές διαταραχές που 
προδιαθέ­τουν σε θρομβωτικά επεισό­δια εί­ναι: α) η 
μετάλλαξη Leiden στον παρά­γοντα V, που δημιουργεί 
αντί­σταση στην ενεργοποιημέ­νη πρωτεΐ­νη C, β) η με­
τάλλαξη στο γονί­διο της μεθυλενοτετραϋ­δροφολικής 
ρεδουκτά­σης, που προκαλεί αυξημέ­νη ομοκυστεΐ­νη 
στο πλά­σμα και γ) η μετάλλαξη στο γονί­διο της προ­
θρομβί­νης. Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα συν­
δυά­ζονται χαρακτηριστικά με ισχαιμικά εγκεφαλικά 
επεισό­δια. Τέ­λος, η αυξημέ­νη ομοκυστεΐνη στο αί­μα 
(συγγενής ή επί­κτητη) και η αυξημέ­νη λιποπρωτεΐ­
νη Α αποτελούν ανεξάρτητους προθρομβωτικούς 
παρά­γοντες14-18.

Στο παιδί μας, ο έ­λεγχος της πηκτικό­τητας ή­ταν 
φυσιολογικός, πλην του αυξημέ­νου παρά­γοντα VIII, 
ο οποί­ος έ­χει επί­σης αναφερθεί ως προθρομβωτικός 
παρά­γοντας10. Οι συγκεντρώσεις των πρωτεϊ­νών 
S, C και της αντιθρομβίνης Ι­Ι­Ι ή­ταν φυσιολογικές. 
Ο γενετικός έ­λεγχος για τις 3 μεταλλά­ξεις που ανα­
φέ­ραμε ή­ταν αρνητικός, ό­πως και ο έ­λεγχος για το 
αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο. Η συγκέ­ντρωση της 
ομοκυστεΐ­νης στο πλά­σμα ή­ταν μέ­σα στα φυσιολο­
γικά ό­ρια, ενώ τα επί­πεδα της λιποπρωτεΐ­νης Α σε 
επανειλημμέ­νες μετρή­σεις ή­ταν αυξημέ­να. 

Οι κακώσεις μπορούν μέ­σω διατομής των εγκε­
φαλικών αρτηριών να προκαλέσουν θρομβωτικά 
εγκεφαλικά επεισό­δια, ό­πως για παρά­δειγμα κά­
κωση στην περιοχή των αμυγδαλών (θρόμβωση 
καρωτί­δας), κά­κωση στον αυχέ­να (θρόμβωση σπον­
δυλικών ή βασικής αρτηρί­ας). Συχνά εί­ναι, επί­σης, 
τα διαχωριστικά ανευρύ­σματα σε κακώσεις της 
κεφαλής. Ακό­μη και ελαφρά κά­κωση της κεφαλής 
έ­χει συνδυαστεί με ισχαιμικά αγγειακά εγκεφαλικά 
επεισό­δια στα παιδιά19,20. Το παιδί μας εί­χε πέ­σει 

από το κρεβά­τι 2 ημέ­ρες πριν και εί­χε υποστεί ελα­
φρά κά­κωση κεφαλής (εκχύ­μωση στο μέ­τωπο).

Συμπερασματικά, από το ιστορικό και τον εργα­
στηρικό έ­λεγχο ανευρέ­θηκαν 3 παρά­γοντες που 
ενοχοποιού­νται για την πρό­κληση του ισχαιμικού 
εγκεφαλικού επεισοδί­ου. Αρχικώς, η νό­σηση από ανε­
μευλογιά 3 μή­νες πριν την εμφά­νιση του επεισοδί­ου. 
Η ανεμευλογιά θεωρεί­ται ό­τι προκαλεί αγγειί­τιδα των 
εγκεφαλικών αρτηριών, μέ­σω ά­μεσης προσβολής 
των αγγεί­ων από τον ιό ή με αυτοά­νοσο μηχανισμό. 
Μί­α από τις σπά­νιες επιπλοκές της (1:6.500) εί­ναι τα 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισό­δια στα παιδιά, κυρί­ως 
στη φά­ση της ανάρρωσης, αλλά και αρκετούς μή­νες 
μετά (έ­ως και 4 χρό­νια). Χαρακτηριστικό εύ­ρημα εί­ναι 
η αυξημέ­νη παραγωγή αντισωμά­των έ­ναντι του ιού 
στο Ε­ΝΥ21,22. Δεύτερος ενοχοποιητικός και πιθανόν ο 
εκλυτικός παρά­γοντας ή­ταν η ελαφρά κάκωση της 
κεφαλής, 2 ημέ­ρες πριν το επεισό­διο. Τα παιδιά εί­ναι 
ιδιαί­τερα ευαί­σθητα σε κακώσεις των εγκεφαλικών 
αγγεί­ων μετά από ελαφρύ τραυματισμό στο κεφά­
λι. Ο πιθανό­τερος μηχανισμός εί­ναι η κά­κωση του 
ενδοθηλί­ου του αγγεί­ου, που οδηγεί σε θρόμβωση 
ή σπανιό­τερα αγγειό­σπασμο. Συνή­θως, η κά­κωση 
αποτελεί το εκλυτικό αί­τιο ή λειτουργεί συνεργικά 
για την εκδή­λωση του ισχαιμικού εγκεφαλικού επει­
σοδί­ου19,20. Τέ­λος, το παιδί μας παρουσί­αζε έ­να ση­
μαντικό προθρομβωτικό παρά­γοντα, την αυξημέ­νη 
λιποπρωτεΐ­νη Α.

Η λιποπρωτεΐ­νη Α εί­ναι μί­α χαμηλής πυκνό­τητας 
λιποπρωτεΐ­νη, που περιέ­χει την απολιποπρωτεΐ­νη 
(α) συνδεδεμέ­νη με την απολιποπρωτεΐ­νη Β100. Το 
γονίδιο της apo(a) παρουσιά­ζει πολλούς πολυμορ­
φισμούς που καθορί­ζουν το μέ­γεθος της apo(a). 
Ό­σο μικρό­τερο εί­ναι το μέ­γεθος της apo(a), τό­σο 
μεγαλύ­τερη εί­ναι η συγκέ­ντρωση της λιποπρωτε­
ΐ­νης Α στο πλά­σμα. Η ακριβής λειτουργί­α της δεν 
έ­χει πλή­ρως διευκρινισθεί. Παρουσιά­ζει, ό­μως, 
αθηρωματογό­νο και προθρομβωτική δρά­ση. Πι­
θανός μηχανισμός εί­ναι η δομική ομοιό­τητα με το 
πλασμινογό­νο, το οποί­ο ανταγωνί­ζεται στις θέ­σεις 
σύνδεσής του στο ινωδογό­νο και στο ενδοθή­λιο 
των αγγεί­ων, με αποτέ­λεσμα την αναστολή της 
ινωδό­λυσης και της λύ­σης του θρόμβου. Η αυξη­
μέ­νη λιποπρωτεΐ­νη Α προδιαθέ­τει στην εμφάνιση 
πρώιμης στεφανιαί­ας νό­σου σε νεαρούς ενή­λικες 
και ισχαιμικών αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδί­ων 
σε παιδιά και νεαρούς ενή­λικες23-27.

Το περιστατικό αυτό δεί­χνει ό­τι έ­να κατεξοχήν 
νό­σημα των ενηλί­κων, τα αγγειακά εγκεφαλικά επει­
σό­δια μπορούν να συμβούν και στα παιδιά, ακό­μα 
και κατά τη βρεφική ηλικί­α. Εί­ναι εξαιρετικά μεγά­λης 
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σημασί­ας η έ­γκαιρη αναγνώρισή τους και η λεπτομερής 
αιτιολογική διερεύ­νηση, με σκοπό τον καθορισμό της 
πρό­γνωσης και την πρό­ληψη των υποτροπών. 

Arterial ischemic stroke in an infant with elevated 
lipoprotein (a) levels

A. Efthymiadi, F. Palamidou, E. Platokouki, S. 
Giouroukos

(Ann Clin Paediatr 2006, 53(2):148-154)

A case of a 12 month old girl is described, which was 
hospitalized in our clinic. The infant presented with two 
episodes of afebrile generalised tonic clonic seizures 
followed 12 hours later by right hemiplegia. The magnetic 
resonance imaging (MRI) of the brain revealed an infract 
in the territory of the left middle cerebral artery and 
the magnetic resonance angiography (MRA) disclosed 
occlusion of the left middle cerebral artery. The child 
was treated with low molecular weight heparin for three 
weeks, long term low dose aspirin and anticonvulsant 
therapy. She rapidly and almost fully recovered, with the 
only neurologic deficit of mild motor neuron disorder of 
the right lower limb. The extensive laboratory investigation 
regarding the aetiology of the stroke was negative, except 
the increased levels of lipoprotein (a), an independent 
prothrombotic risk factor for ischemic stroke in children. 
In the patient’s medical history there were two other 
possible causes of the stroke, past varicella zoster infection, 
which causes cerebral vasculitis, and minor head injury 
as a triggering factor. 

Arterial ischemic stroke in children is a multifactorial 
disease. The early diagnosis and treatment and especially the 
thorough aetiological investigation are of great importance 
for the prognosis and the prevention of recurrences. 

Key words: arterial ischemic stroke, lipoprotein (a).
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